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RESUMEN 
 
La estenosis de la arteria renal puede ocurrir sola (hallazgo anatómico aislado), o en asociación con 
hipertensión, insuficiencia renal (nefropatía isquémica) o ambas. Entre las enfermedades primarias 
vasculares que producen estenosis tenemos: estenosis ateroesclerótica, más frecuente en la sexta 
década de la vida; y la displasia fibromuscular, que se presenta en mujeres jóvenes.  Entre los factores 
de riesgo tenemos: hipercolesterolemia, diabetes, tabaquismo, factores genéticos. Para el diagnóstico 
se utilizan procedimientos no invasivos (prueba de captopril, ultrasonografia duplex, tomografía 
computada, resonancia magnética con gadolinio), e invasivos (angiografía contrastada). El tratamiento 
está basado en el uso de inhibidores ECA y bloqueantes AT1. Se utiliza con buen resultado la 
revascularización quirúrgica o revascularización percutánea con balón con o sin stent. En un buen 
porcentaje de casos se obtiene recuperación de la función renal y mejoría de la hipertensión. El objetivo 
de esta revisión es tener presente a la estenosis de la arteria renal como una causa de hipertensión 
arterial potencialmente reversible cuando es detectada a tiempo. 
Palabras clave: Ateroesclerosis. Estenosis. Fibrodisplasia muscular. Hipertensión renovascular. Nefropatía 
isquémica. 
 
 
SUMMARY 
 
Renal artery stenosis can occur on its own (isolate anatomy discovery), or in association with hypertension, 
renal failure (ischemic nephropathy) or both. Among the primary vascular illnesses which produce stenosis we 
have: atherosclerotic stenosis, more frequent in the sixth decade of life; and fibromuscular dysplasia which 
appears in young women. Among the risk factors we have: hypercholesterolemia, diabetes, tobaccoism and 
genetic factors. Non- invasive procedures are used for its diagnosis (captopril test, duplex ultrasonography, 
computerized tomography, magnetic resonance with gadolinium) and invasive (contrastive angiography). The 
treatment is based on the use of the ACE inhibitors and AT1 blockers. Surgical revascularization or 
percutaneous revascularization with balloon with or without stent is used with good results.  A high percentage 
of the cases recover their renal function and improve their hypertension condition. The objective of this revision 
is to keep the renal artery stenosis in mind as a cause of arterial hypertension potentially reversible when 
detected in time. 
Key word: Atherosclerotic. Stenosis. Muscular fibroosseous dysplasia. Renovascular hypertension. Ischemic 
nephropathy. 
 
 
Introducción 
 
Las enfermedades primarias de las arterias renales 
involucran generalmente a las grandes arterias 
renales, mientras que las enfermedades 
secundarias se caracterizan con frecuencia por 
enfermedad vascular intrarrenal y de los pequeños 
vasos8.  
 
 
 
Nos enfocaremos en dos de las enfermedades 
primarias más comunes de las arterias renales, 
como son la estenosis de la arteria renal  
ateroesclerótica y la displasia fibromuscular, y su 
asociación a dos síndromes clínicos comunes 
hipertensión y nefropatía isquémica.  
E 
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A pesar de que su frecuencia en relación con la 
aparición de hipertensión sistémica es baja de 2 a 
5%; sin embargo, su importancia radica, en la 
probabilidad de que en un alto porcentaje de los 
casos, el cuadro pueda ser revertido de una manera 
quirúrgica10. 
 
Las relaciones entre estenosis de arteria renal, 
hipertensión y disfunción excretoria renal son 
complejas. La estenosis de arteria renal puede 
ocurrir sola (estenosis de arteria renal aislada) o en 
asociación con hipertensión, insuficiencia renal 
(nefropatía isquémica) o ambas19. 
 
Prevalencia e historia natural 
 
La displasia fibromuscular es un conjunto de 
enfermedades vasculares que afectan a la íntima, 
media, y adventicia (displasia fibromuscular 
periarterial).  
La displasia fibromuscular produce un 10 a 20% 
de los casos de estenosis de arteria renal; y 90% de 
casos de displasia fibromuscular involucran a la 
media.  
La displasia fibromuscular tiende a afectar a niñas 
y mujeres entre 15 y 50 años de edad, 
frecuentemente involucran los dos tercios distales 
de las arterias renales y sus ramas, y tiene 
apariencia de aneurisma o cuentas de un rosario en 
la arteriografía8,15,20. 
 
La displasia fibromuscular de la íntima y 
periarterial se asocia comúnmente con  trombosis 
y disección progresiva, mientras que la displasia 
fibromuscular de la media progresa en el 30 % de 
los pacientes, y rara vez se relaciona con disección 
o trombosis.  
 
A diferencia de la estenosis ateroesclerótica de 
arteria renal, la displasia fibromuscular  rara vez 
progresa a oclusión de la arteria renal.  
La causa de la displasia fibromuscular es 
desconocida; sin embargo, se ha avanzado mucho 
en algunas teorías que incluyen, predisposición 
genética, tabaquismo, factores hormonales y 
desórdenes de los vasa vasorum.  
 
A pesar de considerarse una enfermedad de 
mujeres jóvenes, puede encontrarse en ocasiones 
en pacientes de edad más avanzada combinada con 
lesiones ateroescleroticas, lo que incrementa los 
efectos hemodinámicos de dichas lesiones14,23.  
 
La ateroesclerosis es causa de 80 a 90% de los 
casos de estenosis de arteria renal, y usualmente 
involucra el ostium y el tercio proximal de la 
arteria renal principal y de la aorta perirrenal.  
 
En casos avanzados, se puede observar 
ateroesclerosis intrarrenal difusa y segmentaria, 
especialmente en los pacientes con nefropatía 
isquémica.  
La prevalencia de estenosis ateroesclerótica de 
arteria renal se incrementa con la edad, 
especialmente por encima de los 50 años y en 
pacientes con diabetes, enfermedad oclusiva 
aortoiliaca, tabaquismo, hiperlipidemia,  
enfermedad arterial coronaria, o hipertensión5,14,18.  
 
Entre los pacientes con estenosis ateroesclerótica 
de la arteria renal, se ha reportado estenosis 
progresiva en 51% arterias renales luego de 5 años 
de diagnóstico; sólo 3 a 16% de las arterias renales 
llegan a estar totalmente ocluidas;  y se desarrolla 
atrofia renal en 21% de pacientes que tienen una 
estenosis de la luz arterial mayor a 60%2.  
 
Sin embargo, es probable que muchos casos de 
estenosis ateroesclerótica de arteria renal nunca 
sean detectados ya que podrían no desarrollar 
hipertensión refractaria o insufiencia renal. En 
series de pacientes sometidos a arteriografías, por 
otras causas, como enfermedad arterial coronaria o 
enfermedad vascular periférica, se encontró una 
prevalencia de estenosis de arteria renal mayor a  
50% en aproximadamente del 20 a 30 % de dichas 
series23.  
 
Fisiopatología 
 
La disminución de la presión de perfusión renal, 
activa el sistema renina angiotensina aldosterona, 
lo cual conlleva la liberación de renina y la 
producción de angiotensina II, teniendo un efecto 
directo en la excreción de sodio, actividad 
nerviosa simpática, concentración de 
prostaglandinas intrarrenales y producción de 
óxido nítrico, produciendo lo que se conoce como 
hipertensión renovascular12,13,19,20. Cuando la 
hipertensión es sostenida, la actividad de renina 
plasmática disminuye (taquifilaxia inversa), lo que 
explica parcialmente las limitaciones de la 
medición de renina para la identificación de 
pacientes con hipertensión renovascular4,5,18. 
Figura. 
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Figura  
Historia natural de la estenosis de arteria renal 
 
Estenosis de arterias renales 
 
Presión crítica de perfusión 
 
Hipoperfusión renal 
 
Cambios reversibles 
 
Cambios irreversibles 
 
Nefropatía terminal  
Fuente: Textos SC: hipertensión vasculorrenal y nefropatía 
isquémica, en El Riñón: tratado de nefrología de Brenner y 
Rector Eds 7 edicion;.Elsevier, Madrid, 2065-2108, 2005. 
 
A pesar que la hipertensión renovascular 
contribuye frecuentemente a una hipertensión 
acelerada o maligna, no es fácilmente distinguible 
de la hipertensión esencial14. Ciertos rasgos 
clásicos son más sugestivos de hipertensión 
renovascular como hipokalemia, soplo abdominal, 
ausencia de historia familiar de hipertensión 
esencial, hipertensión de duración menor de un 
año e hipertensión de inicio antes de los 50 años; 
sin embargo, ninguno de ellos tiene un fuerte valor 
predictivo10. De hecho la mayoría de los pacientes 
con estenosis de arteria renal, con hipertensión, 
tienen en realidad hipertensión esencial, lo que es 
sugerido por el hecho de que la hipertensión 
persiste a pesar de una revascularizaciòn 
satisfactoria10,19,23.  
 
Evaluación no invasiva 
 
Los pacientes con ciertos rasgos clínicos asociados 
con estenosis de arteria renal se consideran 
frecuentemente para evaluación adicional. Estos 
estudios pueden incluir aquellos que evalúan la 
función renal total, estudios fisiológicos que 
evalúan el sistema renina angiotensina, estudios de 
perfusión para determinar el diferencial de flujo 
sanguíneo renal, y estudios de imágenes, para 
identificar la estenosis de la arteria renal20.  
 
Los métodos de medición de la respuesta del 
sistema renina-angiotensina incluyen la valoración  
del perfil sodio-renina, valoración de la actividad 
plasmática de renina antes y después de la 
administración de captopril, valoración del efecto 
en la presión arterial y en la función renal de un 
inhibidor de la enzima convertidora de 
angiotensina (ECA), y renografia con captopril 
para evaluar la perfusión diferencial renal14,19,20.  
 
De estos estudios, un test de captopril positivo 
tiene una especificidad y una sensibilidad mayor 
de 95%, y constituye un excelente procedimiento 
de screening para evaluar la necesidad de mayor 
evaluación radiológica invasiva. El test se basa en 
el incremento exagerado de la actividad de renina 
plasmática (ARP) luego de la administración de 
captopril a los pacientes con hipertensión 
renovascular en comparación con pacientes con 
hipertensión esencial. La prueba se considera 
positiva cuando cualquiera de los siguientes 
criterios se cumplen: APR estimulada  de 12 
(ug/L)/h, incremento absoluto de APR de 10 
(ug/L)/h o más,  e incremento  de APR de más del 
150 % (o 400% si la línea base de APR es menor 
de 3 (ug/L)/h). En el cuadro clínico apropiado, 
particularmente en la presencia de test de captopril 
positivo, se debería realizar una arteriografía renal 
con substracción digital. Este procedimiento obvia 
la necesidad de canulación del sistema arterial y 
tiene una baja incidencia de falso positivo (5%) y 
falso negativo (10%)10,15,20. 
 
Estas pruebas no son recomendadas en la mayoría 
de los pacientes ancianos con estenosis de la 
arteria renal ateroesclerótica e hipertensión, ya que 
la hipertensión en estos pacientes no es renino 
dependiente, y los resultados no predicen de una 
manera precisa el curso de la hipertensión luego de 
la revascularización. En contraste, los estudios son 
más útiles para identificar paciente con displasia 
fibromuscular en los cuales la hipertensión sea 
curada luego de la revascularización, ya que este 
desorden es frecuentemente renino dependiente5,19.  
 
Debido a la poca utilidad de los estudios 
fisiológicos en los pacientes ancianos con 
enfermedad ateroesclerótica, las técnicas de 
imagen son preferibles para identificar estenosis 
en dichos pacientes. La ultrasonografia duplex 
puede proveer imágenes de las arterias renales y 
evaluar la velocidad de flujo y ondas de presión, 
pero existe un 10 a 20% de error por inexperiencia 
del operador, obesidad, o gases en los intestinos. 
La angiografía tomográfica computada y la 
angiorresonancia magnética con gadolinio son 
útiles para evaluar la circulación renal y aórtica, 
pero es poco confiable para visualizar segmentos 
distales y arterias accesorias pequeñas.  
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El gadolinio al no ser nefrotóxico, es útil en 
pacientes con insuficiencia renal2,16. 
 
Evaluación invasiva 
 
El procedimiento diagnóstico definitivo es la 
angiografía bilateral con determinaciones repetidas 
de renina en vena renal bilateral y a nivel 
sistémico. Si las mediciones en la vena renal de 
ambos riñones difieren por un factor de 1.5:1 o 
más (valor más alto del riñón afectado) en un 
paciente con  estenosis unilateral de arteria renal  
evaluado radiográficamente, la posibilidad de cura 
para la hipertensión por reconstrucción quirúrgica 
es casi el 90 %. Una proporción menor de 1.5:1; 
sin embargo, no excluye el diagnóstico de 
hipertensión renovascular, particularmente en la 
presencia de enfermedad bilateral2,3,19.  
 
En general se recomienda la utilización de medios 
de contraste de baja osmolaridad, pero igualmente 
deben ser utilizados con cuidado en los pacientes 
con insuficiencia renal debido a su nefrotoxicidad. 
Las  técnicas de substracción digital intraarterial 
pueden reducir el volumen de medio de contraste 
necesario a 15 o 20ml. En los pacientes con 
insuficiencia renal oligúrica avanzada, el uso de 
medios de contraste no iodado tales como el 
dióxido de carbono o gadolinio pueden obviar el 
riesgo de nefropatía asociada a medio de 
contraste6,20. 
 
Tratamiento médico 
 
Los pacientes con displasia fibromuscular 
raramente tienen disfunción excretoria, y la 
hipertensión en estos pacientes generalmente 
responde a inhibidores de la ECA o -en los 
pacientes con hipertensión refractaria- a 
angioplastia con balón. Para los pacientes con 
hipertensión y estenosis de arteria renal 
ateroesclerótica, el uso de aspirina, 
hipolipemiantes, dejar de fumar, son esenciales 
para limitar la ateroesclerosis.  Los inhibidores 
ECA  y los bloqueantes de receptores de 
angiotensina son efectivos en 86 a 92 % de estos 
pacientes, pero la pérdida de la masa renal y la 
reducción en la presión transcapilar de filtración, 
puede provocar insuficiencia renal aguda o 
crónica, especialmente si la estenosis de la arteria 
renal afecta a ambos riñones o un solo riñón 
funcional3,10,13,14. 
 
Revascularización quirúrgica 
 
Antes de los inhibidores ECA y la angioplastia con 
balón, la cirugía de bypass aortorrenal unilateral 
era la técnica quirúrgica más común. La 
mortalidad perioperatoria va de 2.1 a 6.1%8. Los 
factores que incrementan la mortalidad 
perioperatoria incluyen la necesidad de 
reconstrucción aórtica, la presencia de azoemia 
preoperatorio severa, necesidad de bypass renal 
bilateral, y el uso de injerto aórtico como fuente de 
bypass aortorrenal19,20. 
 
Intervención percutánea 
 
La revascularización de estenosis de arteria renal 
por vía percutánea involucra angioplastia 
convencional con balón, con o sin stent. La 
angioplastia convencional con balón es 
considerada el tratamiento de elección para los 
pacientes con  hipertensión descontrolada y 
displasia fibromuscular. El procedimiento es 
efectivo en 82 a 100 %  de los pacientes, con 
recurrencia de estenosis de 10 a 11 %3,9,20,21. 
 
En contraste, la angioplastia convencional con 
balón es menos efectiva en la estenosis de arteria 
renal ateroesclerótica. La proporción de éxito 
inmediato de angioplastia convencional con balón  
es mayor para aquellas lesiones no ostiales (72 a 
82%) en comparación con las ostiales (60 a 62%). 
La colocación de stents en esta patología luce 
atractiva; sin embargo, la FDA no ha aprobado 
ningún stent para esta aplicación, y en los casos 
que se ha utilizado, ha debido ser stents diseñados 
para otras aplicaciones como para coronarias, 
iliacas o para tracto biliar. En la actualidad se usan 
también stents con sistemas de protección 
embólica o la administración de abciximab 
(inhibidor de glicoproteina IIb/IIIa plaquetaria) 
junto con la colocación de stent, lográndose 
disminución de la formación de trombos, pero 
ninguno por si sólo logro mejoría de la función 
renal1,3,7,21,22. 
 
Resultados sobre la hipertensión 
 
En general es más probable que la  hipertensión 
sea curada luego de la revascularización en 
pacientes con displasia fibromuscular, que en 
aquellos con estenosis renal ateroesclerótica (60 
vs. 30%), sin importar el tipo de revascularización.  
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La recurrencia de la hipertensión luego de mejoría 
inicial es inusual, pero si ocurre se puede deber a 
reestenosis, ateroesclerosis, o ambas. Sin embargo, 
estos procedimientos de revascularización no están 
exentos de riesgos como complicaciones 
ateroembólicas y posible deterioro de la función 
renal relacionadas con el procedimiento. Aún 
después de la reparación completa o parcial de un 
vaso estenosado, la mayoría de pacientes aún tiene 
hipertensión arterial, pero requieren menos 
medicación para controlarla3,9,11,17. 
 
Finalmente, los efectos sobre la estenosis de 
arteria renal que tienen un manejo agresivo para 
reducción de lípidos, modificación de otros 
factores de riesgo, terapia antihipertensiva, y uso 
de aspirina, no han sido evaluados hasta el 
momento20,23,24. 
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